
G‹R‹fi VE AMAÇ

Marshall ve Warren tarafından 1982 yılında izo-
le edilip duedonal ülser ile ilişkisi ortaya konduk-
tan sonra Helikobakter pilori’nin (Hp) kronik gast-
ritis, gastrik karsinom, gastrik non-Hodgkin len-
foma (1) ve gastrik MALT lenfoma (2) patogene-
zinden sorumlu olabileceği iddia edilmiştir. Dü-
şük sosyo-ekonomik koşullarda yaşayan insan-
larda ve bu nedenle de gelişmekte olan ülkelerde
Hp enfeksiyonu daha sık gözlenmektedir (3). Sa-
nayileşen ülkelerdeki nüfusun yaklaşık yarısı ve
gelişmekte olan ülkelerdeki insanların %90’ı Hp
ile enfektedir (4). Biz Hp enfeksiyonu ile ilişkili ol-
duğu bilinen midenin malign hastalıklarının ka-
rakteristiklerini inceledik.

GEREÇ VE YÖNTEM
1998 ve 2005 tarihleri arasında Ankara Eğitim ve
Araştırma Hastanesi 2. ve 5. Genel Cerrahi Kli-
nikleri’nde primer mide malignitesi nedeniyle to-
tal ve subtotal mide rezeksiyonu yapılan (17’si to-
tal ve 25’i subtotal) 11’i kadın ve 31’i erkek top-
lam 42 hasta çalışmaya alındı. Tüm cerrahi spe-
simenler retrospektif olarak incelendi. Bu spesi-
menler 48 saat boyunca %10 formol solüsyonuy-
la fikse edildi ve parafin bloklara yerleştirildi. Bu
materyaller 6µ kalınlığında bölümlere ayrılacak
şekilde kesildi, 12 saat boyunca 50°C’de enkübe
edildi, ksilol ile deparafinize edildi ve etil alkol ile
dehidrate edildi. Deiyonize suyla hidrate edildik-
ten sonra Hematoksilen-eozin ile boyandı. Bütün
spesimenler Hp mevcudiyeti için tekrar değerlen-
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Giriş ve amaç: Mide malignitelerinde Helikobakter pilori s›kl›ğ›n›n ta-

n›mlanmas› ve etiyolojideki değerinin saptanmas› amaçlanm›şt›r. Heli-
kobakter pilori enfeksiyonu gastrik adenokarsinom ve gastrik lenfoma

riskinde art›şla ilişkilidir. Gereç ve yöntem: 1998-2005 tarihleri aras›n-

da Ankara Eğitim ve Araşt›rma Hastanesi 2. ve 5. Genel Cerrahi Klinik-

leri’nde malignite nedeniyle total ve subtotal mide rezeksiyonu yap›lan

42 hastan›n gastrik spesimenleri retrospektif olarak tekrar incelendi. His-

tolojik değerlendirme Lauren’s klasifikasyonu ve Helikobakter pilori yo-

ğunluk tayini için  Sydney klasifikasyonu kullan›ld›. Bulgular: Çal›şma-

ya 32 gastrik karsinoma, 10  non-Hodgkin gastrik lenfoma vakas› al›nd›.

Helikobakter enfeksiyonu; gastrik karsinomlu hastalar›n 10’unda

(%33.3), gastrik lenfomal› hastalar›n 7’sinde (%70) saptand›. Helikobak-

ter yoğunluğu 9 gastrik karsinomlu, 7 gastrik lenfomal› hastada ‘1’ iken,

1 gastrik karsinom vakas›nda ve 1 gastrik lenfomal› hastada yoğunluk

‘2’ idi. Mide lenfomas› vakalar›nda Helikobakter pilori prevalans› an-

laml› olarak daha yüksek idi. Helikobakter pilori, intestinal tip gastrik

karsinoma nazaran difüz gastrik karsinomada daha s›k görüldü. Ayr›ca

gastrik karsinom klinik evresi artt›kça Helikobakter pilori yoğunluğu da

artmakta  birlikte istatistiksel olarak bu bulgular anlaml› bulunmad›.

Sonuç: Gastrik maligniteler aras›nda lenfoma olgular›nda yüksek s›kl›k-

ta Helikobakter pilori bulunmas› gastrik lenfoman›n oluşmas›nda Heli-
kobakter pilori’nin rolünü doğrulamaktad›r. 
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Background/aim: We aimed to determine Helicobacter pylori prevalen-

ce in gastric malignant disease and to examine its value in the etiology.

Infection with Helicobacter pylori is associated with an increased risk of

gastric adenocarcinoma and gastric lymphoma. Materials and
methods: We retrospectively examined the surgical specimens of 42 pa-

tients with malignant gastric tumors, who had been hospitalized in the

second and fifth Department of General Surgery, Ministry of Health An-

kara Training and Research Hospital, between 1998 and 2005 and treated

with gastrectomy. Histological assessment and Helicobacter pylori den-

sity determinations were made according to Lauren and Sydney classifi-

cations, respectively. Results: Thirty-two had gastric carcinoma and 10

had gastric non-Hodgkin lymphoma. Helicobacter pylori infection was

present in 10 (33.3%) of the gastric carcinoma patients and 7 (70%) of

the gastric lymphoma patients. The density of Helicobacter pylori was

‘1’ in nine gastric carcinoma and six gastric lymphoma cases, and ‘2’ in

one gastric carcinoma and one gastric lymphoma case. Helicobacter
pylori prevalence is significantly higher in lymphoma cases than carci-

noma cases. Diffuse type gastric carcinoma is more correlated with He-
licobacter pylori than the intestinal type, and Helicobacter pylori density

increases in conjunction with an increase in the gastric carcinoma clini-

cal stage, but these findings were not significant. Conclusion: A high

prevalence of Helicobacter pylori among the gastric lymphoma patients

confirms the role of Helicobacter pylori in gastric lymphoma genesis.
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dirildi; inceleme tümör dokusunun komşuluğun-
daki normal mide mukoza bölgesinde yapıldı.
Histolojik değerlendirme Lauren (5) ve Hp yoğun-
luğu tayini için Sydney (6) klasifikasyonu kulla-
nıldı.

Sydney klasifikasyonuna göre Helikobakter pilori
görülmemesi: Hp yoğunluğu= ‘0’; tek tek organiz-
maların bulunması veya mukozal yüzeyin üçte
birinden daha azını kaplayan küçük grupların
bulunması: Hp yoğunluğu=’1’; mukozal yüzeyde
büyük organizma gruplarının bulunması, muko-
zal yüzeylerin 2/3’ünden daha fazla alanda tespit
edilmesi: Hp yoğunluğu= ‘3’; 1-3 arası bulgular
Hp yoğunluğu= ‘2’ olarak değerlendirildi.

Tümörlü hastaların klinik evrelemesi TNM klasi-
fikasyonuna göre yapıldı (7). Çalışmamızda ista-
tistiksel analiz SPSS 10.0 kullanılarak, Spearman
korelasyon, Kruscal-Wallis ve Mann-Whitnay-U
testleri istatistiksel analizde kullanıldı.

BULGULAR
Midede malign tümörü bulunan 42 hastadan
32’sinde gastrik karsinom, 10’unda gastrik lenfo-
ma mevcuttu. Gastrik karsinomların lokalizas-
yonları: 17 vakada antrum (%53.1), 9 vakada
korpus (%28.1), 2 vakada kardiya (%6.3), 2 vaka-
da fundus (%6.3) ve 2 vakada difüz yerleşim
(%6.3) şeklinde idi. Tablo 1’de görüldüğü gibi Hp
sıklığı gastrik karsinomun lokalizasyonu kardia
ve fundustan antruma doğru ilerlediğinde art-
makta idi; ancak bu farklılık istatistiksel olarak
anlamlı bulunmadı.

Gastrik karsinomların 17’si (%53) intestinal ve
15’i (%47) difüz tipteydi. Klinik evre arttıkça gast-
rik karsinomun difüz tipte olma oranı artmaktay-
dı. Hp yoğunluğu intestinal tip gastrik karsinom-
larda diffüz tiplere oranla daha düşüktü. Evrelere
göre değerlendirildiğinde 32 gastrik karsinoma
olgusu şu şekilde dağılıyordu: 1 hasta evre 1A, 1
hasta 1B idi. 10 hasta evre 2 iken 16’sı evre 3A ve
4’ü evre 3B idi. Hp pozitifliği evre I’de %0, evre
II’de %30, evre III’de %35 oranlarında idi. Karsi-
nomada evrenin ilerlemesi ile Hp enfeksiyonu-
nun sıklığının artması ve diffüz tip gastrik karsi-
nomlarda daha yüksek oranda Hp pozitifliği
saptanması guruplarda olgu sayısının azlığı sebe-
biyle istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı
(Tablo 1).

Sydney klasifikasyonuna göre 32 gastrik
karsinomlu hastanın gastrektomi spesimenleri

incelendiğinde 9 gastrik karsinomlu olguda Hp
yoğunluğu ‘1’ iken 1 gastrik karsinomlu hastada
yoğunluk ‘2’ idi.

Gastrik lenfomaların yerleşimi: 7 vakada (%70)
antrum, 3 vakada (%30) korpus olarak belirlendi.
Hp prevalansı lenfoma vakalarında karsinom va-
kalarına göre daha yüksekti (%70). Tablo 2’de gö-
rüldüğü üzere 10 gastrik lenfoma olgusunun
7’sinde Hp enfeksiyonu mevcut idi. Gastrik lenfo-
ma vakaları ve gastrik karsinom vakaları arasın-
da Hp sıklığında anlamlı farklılık mevcuttu
(%31.3, %70, p=0.029).

Sydney klasifikasyonuna göre Hp pozitif olan 7
gastrik lenfoma vakasının 6’sında Hp yoğunluğu
‘1’, diğerinde ise yoğunluk ‘2’ idi.

Evre n Hp pozitifliği

Evre I 2 (%6.3) 0 (%0)

Evre II 10 (%31.3) 3 (%30)

Evre III 20 (%62.5) 7 (%35) #
Lokalizasyon n Hp pozitifliği

Kardia-Fundus 4 (%12.6) 1 (%25)

Korpus 9 (%28.1) 3 (%33.3)

Antrum 17 (%53.1) 7 (%41.2)

Yayg›n 2 (%6.3) 0 (%0) #
Toplam 32 10

Tablo 1. Karsinoma vakalar›nda evre ve lokalizasyonlar›na göre

Hp pozitifliği

Hp: Helikobakter pilori, #:P<0.05

TARTIfiMA
Helikobakter pilori 1994 yılında WHO tarafından
gastrik adenokarsinomları ve midenin mukoza
ilişkili lenfoid tümörlerinde (MALT) birinci derece
karsinojen olarak tanımlanan yaygın bir mikro-
organizmadır (8). Araştırmacılar tarafından gast-
rik karsinom spesimenlerinde değişik oranlarda
Hp sıklığı rapor edilmiştir. Gastrik karsinomun en
sık görülen kanser tipi olduğu Japonya’da Hp sık-
lık oranı %90’dır (9). Hollanda’da (6), Tayvan’da
(10) ve Amerika’da (11) ise araştırmacılar sıklık
oranlarını sırasıyla %58.5, %27.5 ve %30 olarak

Tan› n Hp Pozitifliği p Hp Yoğunluğu 

1 2 3

Mide Karsinomu 32 10 (%31.3) 9 (%90) 1 (%10) -

Mide Lenfomas› 10 7 (%70.0) p=0.029 6 (%85.7) 1 (14.3) -

Toplam 42    17 (%40.5) 15 (%88.2) 2 (11.8) -

Tablo 2. Gastrik malignitelerde Helikobakter pilori s›kl›ğ› ve

yoğunluğu

Hp: Helikobakter pilori
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Hp enfeksiyonu gastrik non-Hodgkin lenfoma
(21) ve gastrik MALT lenfoma (2,22) riskindeki ar-
tışla da ilişkilidir. Gastrik MALT lenfoma ve Hp
enfeksiyonu arasındaki ilişki Hp’ye karşı etkili an-
timikrobiyal ajanlarla tedavi edilen lenfomalı
hastalarda tümörün tamamıyla gerilemesiyle is-
patlanmıştır (23). Gastrik non-Hodgkin lenfoma-
larda Hp’nin rolünü destekleyen çalışmalar dışın-
da gastrik non-Hodgkin lenfoma vakalarında Hp
sıklığının normal popülasyonla benzer olması
nedeniyle primer gastrik lenfomalarda Hp’nin tek
etiyolojik faktör olamayacağını bildiren yazarlar
da mevcuttur (24). Çalışmamıza dahil edilen
non-Hodgkin lenfomalı hastaların gastrektomi
spesimenlerinde Hp enfeksiyonu sıklığı %70 oranı
ile literatürde normal populasyonda bildiren Hp
enfeksiyonu oranlarından ve gastrik karsinomalı
olgularımızda saptanan orandan daha yüksek
bulunmuştur (12). Bu bulgu ise literatürde Hp en-
feksiyonun gastrik non-Hodgkin lenfomalarla
kuvvetli etiyolojik ilişki içinde olduğunu bildiren
çalışmaları desteklemektedir.

Bu çalışma, Hp enfeksiyonu ile ilişkililendirilen
mide malignitelerinde literatürde bildirilen bul-
gulardan birtakım farklılıklar arzetmekle birlikte,
ülkemize ait bazı karakteristikleri ortaya koy-
maktadır. Gastrik non-Hodgkin lenfomalı hasta-
larda gastrik karsinomaya oranla Hp enfeksiyonu
sıklığının anlamlı olarak daha yüksek olduğu
saptanmıştır. Gastrik kanser evresi ile Helikobak-
ter yoğunluğu arasında pozitif bir ilişkinin olma-
sı, ayrıca Hp prevalansının diffüz tip gastrik kar-
sinomada intestinal tipe oranla daha sık bulun-
muş olması istatistiksel olarak anlamlı olmasa da
çalışmamızda ulaşılan neticelerdir.

Mide karsinomasında Helikobakter pilori’nin rolü
kesinleşmiş olup bu konuyu aydınlatmaya yönelik
çalışmalar devam etmektedir. Ancak MALT dışı
non-Hodgkin lenfama etiyopatogenezinde Heliko-
bakter pilori’nin rolünü ortaya koyan çalışmaların
sayısı daha azdır. Bu konudaki pozitif bulguları-
mızı destekleyecek nitelikte, geniş hasta grupların-
da başka çalışmaların yapılması gerekmektedir.

bildirmişlerdir. Türkiye popülasyonunda Hp en-
feksiyonu sıklığı yapılan önceki çalışmalarda
asemptomatik insanlarda %53 (12), semptoma-
tik insanlarda %86 (13) gibi yüksek oranlarda
seyretmektedir. Yakaryılmaz ve arkadaşlarının
endoskopik biyopsi örnekleri ile yaptığı bir çalış-
mada Hp sıklığı sağlıklı kontrol gurubunda %40,
mide kanserinde ise %60 oranında bildirilmiştir;
ancak bu çalışmada kanser gurubunda biopsiler
tümör dokusu üzerinden alınmıştır (14). Kara-
han’ın çalışmasında Isparta yöresinde mide kar-
sinomalı vakalarda Hp sıklığı %70.6 olarak bildi-
rilmiştir (15). Daha önceki bir çalışmamızda Hp
saptanma oranları peptik ülser ve mide kanseri
olgularında sırasıyla %47 ile %25 olarak bulun-
muştu (16). Toplumumuzda yaygın bir şekilde gö-
rülmesi nedeniyle gastrik karsinom spesimenle-
rinde Hp enfeksiyonu insidansının yüksek olması
beklenilebilir. Bu çalışmada Hp sıklığı gastrik kar-
sinom vakalarında %31.3 idi. Diğer çalışmalara
göre daha düşük bulunan Hp sıklık oranı, hasta-
ların çoğunluğununu ileri evrelerde olmalarına
ayrıca Hp’nin hayatta kalmasını sağlayabilecek
uygun biyolojik ortamın kaybolmuş olması nede-
nine bağlanabilir (17). Diğer bir faktör ise çalış-
mamızdaki hasta sayısının göreceli olarak az ol-
masıdır.

Çalışmamızda saptanan bir bulgu da Hp preva-
lansının distalde yerleşmiş gastrik karsinomlarda
proksimalde yerleşenlere göre daha sık olmasıdır
bu bulgu diğer çalışmalarda da ortaya konmuş-
tur (18), ancak mide karsinoma vakalarımızda
lokalizasyonu içeren alt guruplarda vaka sayısı-
nın yeterli olmaması nedeniyle farklılık istatistik-
sel olarak değerlendirilememiştir.

Yapılan birçok çalışmada Hp enfeksiyonunun dif-
füz tiplere oranla intestinal tip gastrik karsinom-
larla daha güçlü bir ilişki içinde olduğu sonucu-
na varılsa da (15) çalışmamızın sonuçlarını des-
tekler nitelikte diffüz tip karsinomlarda Hp enfek-
siyonunun daha sık olduğunu bildiren çalışmalar
da vardır (19). Palestro ve gurubunun yaptığı 176
vakalık bir çalışmada ise intestinal ve diffüz mide
kanserinde Hp görülme oranları birbirine yakın
bulunmuştur (20).
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